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Streszczenie
Wstęp: Ginekomastia to łagodny rozrost tkanki gruczołowej sutka u mężczyzn. Celem pracy było określenie fenotypu pacjentów z gine-
komastią, w szczególności ocena parametrów antropometrycznych, ultrasonograficznego badania piersi i profilu hormonalnego oraz
próba określenia przyczyn ginekomastii.
Materiał i metody: Badaniem objęto 220 mężczyzn, w tym 126 pacjentów chorych na ginekomastię i 94 zdrowych ochotników w grupie
kontrolnej. Przeprowadzono badanie podmiotowe i przedmiotowe, USG gruczołów piersiowych i oznaczenia hormonalne (T, E2, LH,
FSH, SHBG, S-DHEA, PRL i TSH). Obliczono także stężenie wolnego testosteronu.
Wyniki: Na podstawie uzyskanych wyników podzielono mężczyzn z ginekomastią na trzy grupy: z ginekomastią idiopatyczną (58 osób,
46% badanych), z hipogonadyzmem (34 osoby, 27%) oraz z ginekomastią polekową i wywołaną innymi czynnikami (34 osoby, 27%).
Stwierdzono istotnie większe BMI, w szczególności u chorych na hipogonadyzm, w porównaniu z grupą kontrolną. W badaniu USG
piersi wykazano dodatnią korelację objętości gruczołów piersiowych z BMI, czasem trwania zmian i stężeniem estradiolu, a ujemną ze
stężeniem testosteronu. Zaobserwowano znamienne różnice między grupami pacjentów a grupą kontrolną pod względem stężeń LH, T,
SHBG, fT i S-DHEA, natomiast brak różnic w stężeniach PRL, FSH i TSH. Szczególną uwagę zwraca wyższe stężenie SHBG we wszystkich
grupach pacjentów, również tych z ginekomastią idiopatyczną, w porównaniu z grupą kontrolną.
Wnioski: Badanie kliniczne i określenie profilu hormonalnego umożliwia podział na trzy grupy mężczyzn z ginekomastią: idiopatyczną,
zależną od hipogonadyzmu oraz polekową i związaną z innymi chorobami. W blisko połowie przypadków (46%) nie udaje się ustalić
przyczyny ginekomastii. Poza dobrze znanymi hormonalnymi przyczynami ginekomastii, takimi jak hipogonadyzm czy hiperestroge-
nizm, wykazano, że również subtelne zmiany hormonalne, takie jak podwyższenie stężenia białka wiążącego hormony płciowe (SHBG),
mogą leżeć u jej podłoża. (Endokrynol Pol 2008; 59 (2): 131–139)
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Abstract
Introduction: Gynecomastia, a benign enlargement of the breast glandular tissue in men. The aim of the study was to evaluate the
phenotype of patients with gynecomastia, in particular antropometric assessment, breast ultrasound examination and hormonal testing,
as well as to estimate possible causes of gynecomastia in studied population.
Material and methods: Two hundred-twenty men were enrolled in the study: 126 patients with gynecomastia and 94 healthy volunteers
as a control group. Detailed medical examination, breast ultrasound and hormonal assays for T, E2, LH, FSH, SHBG, S-DHEA, PRL and
TSH were performed. Calculation of free testosterone concentration was done.
Results: The results of clinical and hormonal evaluation enabled to divide the cases into three groups: patients with idiopathic gynecoma-
stia (58 subjects, 46%), with hypogonadism (34 subjects, 27%) and drug-induced or associated with other disorders gynecomastia
(34 subjects, 27%). We found that men with gynecomastia, particularly associated with hypogonadism, had significantly higher BMI compa-
red with control group. Ultrasound examination revealed the positive correlation between breast tissue volume and BMI, duration of
gynecomastia and estradiol level, while negative correlation with testosterone level. We demonstrated significant differences in LH, T,
SHBG, fT and S-DHEA levels between cases and controls. There were no differences in PRL, FSH and TSH levels among groups. Signifi-
cant elevation of SHBG concentration in all groups of patients, including idiopathic gynecomastia cases, compared with controls, was
remarkable.
Conclusion: Clinical evaluation and hormonal profile can help to classify patient with gynecomastia into one of three groups: idiopathic
gynecomastia, associated with hypogonadism, and drug-induced or associated with other diseases. Idiopathic gynecomastia — of unk-
nown etiology is diagnosed in almost half of all cases (46%). We showed that apart from well known hormonal disturbances leading to
gynecomastia, like hypogonadism or hyperestrogenism, also subtle hormonal alterations, such as sex hormone binding globuline (SHBG)
level elevation may contribute to breast enlargement. (Pol J Endocrinol 2008; 59 (2): 131–139)
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Ginekomastia, czyli łagodny rozrost tkanki gruczoło-
wej sutka, jest najczęstszą przyczyną widocznego lub
wyczuwalnego palpacyjnie powiększenia piersi u męż-
czyzn [1]. Innymi przyczynami tego stanu mogą być
łagodne nowotwory, na przykład tłuszczaki czy włók-
niaki, lub w rzadkich przypadkach — rak. Podejrzenie
złośliwego procesu nasuwa obecność twardego, nieru-
chomego względem podłoża guzka, położonego eks-
centrycznie, zmieniającego skórę lub kształt brodawki,
zwykle u starszych mężczyzn. U otyłych mężczyzn gi-
nekomastia bywa mylona z lipomastią, czyli przerostem
tkanki tłuszczowej w okolicy piersi [2].
Ginekomastia dotyczy dużego odsetka męskiej po-
pulacji, sięgającego ponad 30% dorosłych zdrowych
mężczyzn [3] i ponad 60% chłopców w wieku dojrze-
wania [4] oraz starzejących się mężczyzn [5]. Mimo to
wciąż stwarza problemy diagnostyczne i terapeutycz-
ne, a informacje dostępne na jej temat w literaturze
medycznej wydają się niewystarczające. Zwraca uwa-
gę duża częstość występowania ginekomastii idiopa-
tycznej, czyli przerostu gruczołów piersiowych o nie-
ustalonej przyczynie, która według różnych autorów
waha się między 25–50% [1, 6].
Niewiele wciąż wiadomo na temat genetycznej pre-
dyspozycji do wystąpienia ginekomastii. Wykazano,
że mogą do niej prowadzić mutacje i polimorfizmy wy-
stępujące między innymi w genach aromatazy [7] i re-
ceptora androgenowego [8]. W badaniach asocjacyj-
nych wykazano zależność ginekomastii, głównie idio-
patycznej, od polimorfizmu –351 A/G w intronie
1 genu receptora estrogenowego a [9] i od polimorfi-
zmu C/T (rs10046) w egzonie 10 genu aromatazy [10].
Celem pracy było określenie fenotypu pacjentów
z ginekomastią, czyli szczegółowa charakterystyka
kliniczna obejmująca wyniki badania podmiotowe-
go, przedmiotowego, w tym parametrów antropome-
trycznych, i ultrasonograficznego badania piersi oraz
oznaczeń hormonalnych. Celem było również okre-
ślenie przyczyn ginekomastii i porównanie pacjen-
tów z ginekomastią z grupą kontrolną zdrowych męż-
czyzn pod względem stężeń wybranych hormonów
w surowicy.
Materiał i metody
Badaniem objęto 220 mężczyzn, w tym 126 pacjentów,
którzy zgłaszali się z powodu powiększenia i/lub bólu
piersi do Poradni przy Klinice Endokrynologii CMKP
w latach 2004–2006 oraz 94 zdrowych ochotników. Do
badania włączono pacjentów z klinicznie i ultrasono-
graficznie potwierdzoną ginekomastią, czyli obecnością
tkanki gruczołowej piersi.
Projekt pracy uzyskał zgodę Komisji Bioetycznej
CMKP. Wszystkich uczestników poinformowano o cha-
rakterze badania i uzyskano na nie zgodę.
Przeprowadzono badanie kliniczne, ze szczególną
oceną gruczołów piersiowych i jąder. Zebrano szcze-
gółowe wywiady dotyczące stanu zdrowia, zaburzeń
potencji oraz zażywanych leków i używek. Na podsta-
wie aktualnej masy ciała (mc.) i wzrostu wyliczono in-
deks masy ciała (BMI, body mass index), według wzoru:
BMI = mc./wzrost2.
Wszyscy pacjenci mieli wykonane badanie ultraso-
nograficzne (USG) określające echostrukturę sutków
w celu potwierdzenia rozpoznania i wykluczenia zmian
ogniskowych. U 83 pacjentów z ginekomastią autorzy
dodatkowo przeprowadzili badanie USG (Aloka Echo
Camera SSD-1200, sonda 7,5 MHz), na podstawie któ-
rego dokonali obliczenia objętości tkanki gruczołowej,
według wzoru V = 0,52 xyz, gdzie x — wymiar po-
przeczny, y — podłużny, a z — grubość tkanki gruczo-
łowej w okolicy zabrodawkowej.
U wszystkich mężczyzn chorych na ginekomastię
i w grupie kontrolnej oznaczono stężenia w surowicy:
estradiolu (E2, oestradiol), testosteronu (T, testosterone)
i hormonu luteinizującego (LH, luteinizing hormone).
Dodatkowo stężenia folitropiny (FSH, follicle-stimulating
hormone) oznaczono u 105 pacjentów i 38 mężczyzn
z grupy kontrolnej, prolaktyny (PRL, prolactin) — od-
powiednio 96 i 36, siarczanu dehydroepiandrosteronu
(DHEA-S, dehydroepiandrosterone sulfate) — 86 i 90, hor-
monu tyreotropowego (TSH, thyroid-stimulating hormo-
ne) — 88 i 40, a białka wiążącego hormony płciowe
(SHBG, sex hormone binding globulin) u 75 i 84 mężczyzn.
Obliczono stężenie wolnego testosteronu (fT, free testo-
sterone), korzystając ze wzoru [11]:
fT [pmol/l] = [2,28 – 1,38 × log (SHBG nmol/l/10)] ×
× T [nmol/l] × 10.
Stężenia FSH, LH, E2, TSH oznaczono metodą che-
miluminescencyjną przy użyciu analizatora immuno-
enzymatycznego Immulite 2000 (Diagnostic Products
Corporation, Stany Zjednoczone). Stężenia T i DHEA-S
oznaczano metodą radioimmunologiczną (TESTO-CT2
Kit — CIS Bio International, Francja; Spectria DHEA-S
RIA kit — Orion Diagnostica, Finlandia), natomiast
SHBG i PRL — metodą immunoradiometryczną (Spec-
tra SHBG IRMA test — Orion Diagnostica, Finlandia;
RIA-gnost® PROL — CIS Bio International, Francja).
Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu
programu Statistica 6.0. Charakterystykę zebranego ma-
teriału przedstawiono za pomocą średnich i odchyleń
standardowych lub median i kwartyli dla parametrów
o charakterze ciągłym oraz tabel częstości dla parame-
trów o charakterze dyskretnym. Wykonano testy nor-
malności rozkładów zmiennych testem W Shapiro-Wil-
ka. Ze względu na odstępstwa od założeń o normalno-
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ści stężenia hormonów porównano za pomocą niepa-
rametrycznego testu Kruskala-Wallisa. Jako poziom
istotności dla tych porównań przyjęto 0,01. W przypad-
ku uzyskania wyniku istotnego statystycznie wykona-
no porównania parowe pomiędzy grupą kontrolną
a poszczególnymi typami ginekomastii, stosując niepa-
rametryczny test U Manna-Whitneya z zastosowaniem
poprawki Bonferroniego. Oceniano korelacje niepara-
metryczne, wyznaczając współczynnik korelacji rang
Spearmana.
Wyniki
Opierając się na wynikach badania klinicznego i badań
hormonalnych mężczyzn, chorych na ginekomastię po-
dzielono na trzy grupy. Największą grupę (58 osób,
46% badanych) stanowili mężczyźni z ginekomastią idio-
patyczną (grupa I), w tym również przetrwałą gineko-
mastią pokwitaniową. W tych przypadkach etiologia
przerostu gruczołów piersiowych była niejasna. Prawidło-
we były rozwój cielesno-płciowy, potencja oraz wyniki
badań hormonalnych, a negatywny był wywiad doty-
czący chorób i leków wywołujących ginekomastię.
Drugą grupę (II) stanowili mężczyźni z hipogonady-
zmem (34 osoby, 27%). Zakwalifikowano do niej męż-
czyzn ze stężeniem testosteronu całkowitego poniżej
3,5 ng/ml (12 nmol/l) [12] i innymi objawami hipogona-
dyzmu, na przykład: eunuchoidalną budową ciała, ma-
łymi jądrami, słabym owłosieniem, obniżonym libido,
zaburzeniami erekcji, niepłodnością, pogorszeniem
nastroju i koncentracji lub spóźnionym dojrzewaniem.
Do trzeciej grupy (III) włączono 34 pacjentów (27%),
z ginekomastią polekową oraz tych, u których stwier-
dzono schorzenia mogące wywołać ginekomastię [1].
Przyczyny ginekomastii w badanej populacji szczegó-
łowo przedstawiono w tabeli I.
Charakterystykę kliniczną pacjentów z ginekomastią
i mężczyzn z grupy kontrolnej umieszczono w tabeli II.
Tylko III grupa mężczyzn z ginekomastią (polekową
i wywołaną innymi znanymi czynnikami) różniła się
istotnie od grupy kontrolnej pod względem wieku (śred-
nie ± SD: 40,9 ± 20,2 lata vs. 25,3 ± 7,7 lata; p < 0,01).
Tabela I. Przyczyny ginekomastii w badanej grupie mężczyzn
Table I.  Causes of gynecomastia in the studied population
Przyczyny ginekomastii Liczba pacjentów
Idiopatyczna (grupa I) 59
Hipogonadyzm (grupa II) 34
Związany z wiekiem — okres starzenia 8
— okres dojrzewania 7
Hiperprolaktynemia — prolaktinoma 4
— czynnościowa hiperprolaktynemia 2
Upośledzenie czynności przysadki — limfocytarne zapalenie przysadki 1
— zespół pustego siodła 2
— hipoplazja części gruczołowej przysadki 1
— po radioterapii germinoma OUN 1
— idiopatyczny 3
Upośledzenie czynności jąder — zespół Klinefeltera 2
— inne (np. pozapalne, pourazowe) 3
Różne (grupa III) 33





— cyproteron (Androcur) 1
— digoksyna, metronidazol, ranitydyna 1
— gonadotropina kosmówkowa 1
— olanzapina 1
— chemioterapia 2
Nowotwory — guz jądra (Leydigoma bengnum) 1
— rak nadnercza [34] 1
— czerniak skóry 1
Inne — nadczynność tarczycy 1
— poalkoholowe uszkodzenie wątroby 1
— inne, np. niedożywienie, nasilenie aromatyzacji 4
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Nie było istotnych różnic pod tym względem między
grupą I i II a grupą kontrolną (29,4 ± 15,1 lata i 38,5 ±
± 23,2 lata vs. 25,3 ± 7,7 lata; NS).
Stwierdzono istotnie wyższe średnie BMI w grupie
z ginekomastią i hipogonadyzmem w porównaniu
z grupą kontrolną (średnie ± SD: 29,2 ± 5,3 kg/m2 vs.
24,5 ± 3,0 kg/m2; p < 0,01). Nie było natomiast istotnej
różnicy pod tym względem między grupą I i III a grupą
kontrolną (25,4 ± 5,0 kg/m2 i 26,6 ± 5,0 kg/m2 vs. 24,5 ±
± 3,0 kg/m2; NS). Choć we wszystkich grupach z gine-
komastią większy był odsetek mężczyzn z nadwagą
(BMI ≥ 25 kg/m2) i otyłością (BMI > 30 kg/m2) niż
w grupie kontrolnej (ryc. 1), nie były to różnice zna-
mienne statystycznie.
Badanie kliniczne wykazało, że ginekomastia naj-
częściej występowała obustronnie (91 pacjentów).
Lewostronne powiększenie piersi obserwowano
w 19 przypadkach, a prawostronne w 16. Okres utrzy-
mywania się zmian przed zgłoszeniem się do Poradni
zawierał się w przedziale od 3 miesięcy do 18 lat (me-
diana: 3 lata). Najpóźniej zgłaszali się mężczyźni z gi-
nekomastią idiopatyczną. W tej grupie stwierdzono naj-
mniejsze objętości gruczołów piersiowych (mediana:
28,9 ml), podczas gdy w całej grupie wynosiła ona 32,3 ml,
a w grupie z hipogonadyzmem nawet 68,2 ml. Wyróż-
Tabela II. Dane kliniczne i hormonalne badanych z ginekomastią i w grupie kontrolnej
Table II. Clinical and hormonal data in patients with gynecomastia and in control group
Parametr Ginekomastia Grupa kontrolna
Grupa I Grupa II Grupa III
Wiek (lata) 29,4 ± 15,1 38,5 ± 23,2 40,9 ± 20,2* 25,3 ± 7,7
BMI [kg/m2] 25,4 ± 5,0 29,2 ± 5,3* 26,6 ± 5,0 24,5 ± 3,0
Czas (lata) 5,0; 1–10 2,0; 0,9–5,5 1,0; 0,5–4,0
V piersi [ml] 28,9; 6,9–67,1 68,2; 17,2–223,3 28,4; 4,1–101,7
T [ng/ml] 5,7 ± 1,8 1,9 ± 1,2* 5,5 ± 2,5 5,7 ± 1,9
LH [U/l] 3,6; 2,5–4,4 2,8; 0,9–6,6 4,2; 2,5–6,6* 2,6; 1,8–4,2
FSH [U/l] 4,4; 3,1–6,8 3,5; 1,3–6,2 3,5; 2,2–6,7 4; 3–5,5
E2 [pg/ml] 24,4; 22,1–27,6 24,8; 22,0–29,2 26,2; 23,6–55,5 27,4; 24,0–34,0
E2 < 20 [%] 43,9* 71,9 35,3* 69,1
SHBG [nmol/l] 31,3; 21,9–45,0* 43,0; 18,0–45,9** 34,4; 24,0–49,0* 20,7; 14,8–32,4
fT [pmol/l] 311,7 ± 67,9 93,6 ± 69,2* 255,4 ± 104,6* 342,5 ± 95,1
PRL [mg/l] 5,3; 3,3–9,0 5,8; 4,5–16,0 9,0; 5,5–11,5 6,5; 4,8–9,5
DHEA-S [nmol/l] 3159 ± 1710 2579 ± 1811* 2751 ± 2268 3463 ± 1381
TSH [mIU/l] 1,5 ± 0,8 1,6 ± 1,0 1,4 ± 1,1 1,3 ± 0,8
Dane przedstawiono jako średnia ± odchylenie standardowe (SD, standard deviation) lub medianę oraz dolny i górny kwartyl (25–75%), jeśli pojedyncze wartości
odstające zaburzały średnią. Dla E2 podano odsetek wyników poniżej granicy czułości metody (< 20 pg/ml), a dla przypadków powyżej 20 pg/ml obliczono medianę
*p < 0,01 w porównaniach poszczególnych grup pacjentów z grupą kontrolną; **p < 0,05
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; V – objętość; T (testosterone) — testosteron; LH (luteinizing hormone) — hormon luteinizujacy; FSH
(follicle-stimulating hormone) — hormon folikulotropowy; E2 (oestradiol) — estradiol; SHBG (sex hormone binding globulin) — białko wiążące hormony
płciowe; fT (free testosterone) — wolny testosteron; PRL (prolactin) — prolaktyna; DHEA-S (dehydroepiandrosterone sulfate) — siarczan
dehydroepiandrosteronu; TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tyreotropowy
Rycina 1. Częstość występowania prawidłowego indeksu masy
ciała (BMI < 25 kg/m2), nadwagi (BMI = 25–30 kg/m2) i otyłości
(BMI > 30 kg/m2) w badanych grupach mężczyzn z ginekomastią
(I, II, III) i w grupie kontrolnej
Figure 1. Prevalence of normal body mass index (BMI < 25 kg/m2),
overweight (BMI = 25–30 kg/m2) and obesity (BMI > 25 kg/m2)
in studied groups of patients with gynecomastia (I, II, III) and in
control group
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niono cztery stopnie ginekomastii w zależności od ob-
jętości gruczołów piersiowych mierzonej podczas USG.
Małą ginekomastię (I stopnia) zdefiniowano jako sumę
objętości obu gruczołów piersiowych poniżej
10 ml. Odpowiada to w przybliżeniu obecności tkanki
gruczołowej o wymiarach 2,5 × 2,5 × 1,5 cm (obustron-
nie). Była obecna u 30% badanych. Kolejne 44,6% ba-
danej grupy cierpiało na ginekomastię o objętości śred-
niej (II stopień), między 10–100 ml. Prawie 25% miało
dużą ginekomastię, o objętości przekraczającej
100 ml, co odpowiada obecności tkanki gruczołowej
o wymiarach większych niż 5,5 × 5,5 × 3 cm (obustron-
nie). W pojedynczych przypadkach obserwowano gi-
nekomastię olbrzymią (IV stopień), gdy objętość piersi
przekraczała 400 ml.
Stwierdzono dodatnią korelację objętości gruczołów
piersiowych z BMI (r = 0,4; p < 0,01), czasem trwania
zmiany (r = 0,39; p < 0,01) i stężeniem estradiolu (r = 0,3;
p < 0,01). Natomiast stężenie testosteronu korelowało
ujemnie z objętością gruczołów piersiowych (r = –0,27;
p = 0,01). W tabeli III przedstawiono częstości wystę-
powania wyróżnionych stopni ginekomastii w zależ-
ności od BMI, czasu trwania zmian, stężenia estradiolu
i testosteronu.
W II grupie mężczyzn z ginekomastią, do której za-
kwalifikowano mężczyzn z klinicznymi i laboratoryj-
nymi cechami hipogonadyzmu, średnie stężenie testo-
steronu było znamiennie niższe niż w grupie kontrol-
nej (średnie ± SD: 1,9 ± 1,2 ng/ml vs. 5,7 ± 1,9 ng/ml;
p < 0,01) oraz w pozostałych dwóch grupach pacjen-
tów (1,9 ± 1,2 ng/ml vs. 5,7 ± 1,8 ng/ml i 5,5 ± 2,5 ng/ml;
p < 0,01). Natomiast mediana stężenia LH w grupie II
mieściła się w normie i nie różniła od stężeń wśród
zdrowych mężczyzn (2,8 U/l vs. 2,6 U/l; NS). Wynika
to z faktu, że w grupie tej znaleźli się zarówno pacjenci
z hipogonadyzmem hipogonadotropowym (LH £
£ 0,8 U/l; 10 osób), hipogonadyzmem hipergonado-
tropowym (LH > 7,6 U/l; 6 osób), jak również z prawi-
dłowymi wartościami LH, mimo obniżonego stężenia
T (n = 18).
Stężenia SHBG we wszystkich grupach chorych były
istotnie statystycznie większe niż u mężczyzn w gru-
pie kontrolnej (mediany: 31,3 nmol/l, 43 nmol/l
i 34,4 nmol/l vs. 20,7 nmol/l; p1, 3 < 0,01; p2 < 0,05).
Wyliczone stężenie wolnego testosteronu było istot-
nie niższe nie tylko u mężczyzn z hipogonadyzmem
(93,6 ± 69,2 pmol/l vs. 342,5 ± 95,1 pmol/l; p < 0,01),
lecz także w grupie III badanych z ginekomastią (255,4 ±
± 104,6 pmol/l vs. 342,5 ± 95,1 pmol/l; p < 0,01). W gru-
pie III różnica ta wynikała w głównej mierze z podwyż-
szonego stężenia SHBG, gdyż średnie stężenie całko-
witego testosteronu w tej grupie było zbliżone do ob-
serwowanego w grupie kontrolnej. W grupie I stężenie
fT było również niższe niż w grupie kontrolnej, ale nie
była to różnica znamienna (311,7 ± 67,9 pmol/l vs.
342,5 ± 95,1 pmol/l; NS). Powyższe wyniki przedsta-
wiono w tabeli II i na rycinie 2.
Stężenie DHEA-S w grupie mężczyzn z hipogo-
nadyzmem było niższe niż w kontrolnej (2579 ±
± 1811 nmol/l vs. 3463 ± 1381 nmol/l; p < 0,01). Nie
było natomiast znamiennej różnicy między grupą III
a kontrolną pod względem stężenia DHEA-S (2867 ±
± 1916 nmol/l vs. 3463 ± 1381 nmol/l; p = NS), mimo
istotnej różnicy w wieku badanych.
Stężenia E2 w surowicy były powyżej normy labo-
ratoryjnej (> 55 pg/ml) tylko u 7 pacjentów. Hiperestro-
genizm towarzyszył takim chorobom, jak: rak nadner-
cza, łagodny guz jądra z komórek Leydiga, czerniak
Tabela III. Częstość występowania ginekomastii małej, średniej, dużej i olbrzymiej w badanej grupie pacjentów z ginekomastią
w zależności od BMI, czasu trwania, stężenia testosteronu i estradiolu
Table III.  Prevalence of small, moderate, large, and giant gynecomastia in the studied population according to BMI, duration
of gynecomastia, and testosterone and oestradiol levels
Parametr Ginekomastia
Io (mała) < 10 ml IIo (średnia) 10–100 ml IIIo (duża) 100–400 ml IVo (olbrzymia) > 400 ml
BMI < 25 kg/m2 16 (42,1%) 19 (50%) 3 (7,9%) –
25–30 kg/m2 5 (19,2%) 13 (50%) 6 (23,1%) 2 (7,7%)
> 30 kg/m2 4 (21%) 5 (26,3%) 9 (34,6%) 1 (5,3%)
Czas £ 1 roku 17 (48,6%) 13 (37,1%) 2 (5,7%) 3 (8,6%)
> 1 roku 8 (16,7%) 24 (50%) 16 (33,3%) –
T £ 3,5 ng/ml 3 (13%) 8 (34,8%) 9 (39,2%) 3 (13%)
> 3,5 ng/ml 22 (36,7%) 29 (48,3%) 9 (15%) –
E2 < 20 pg/ml 17 (44,7%) 15 (39,5%) 5 (13,2%) 1 (2,6%)
20–55 pg/ml 8 (19,5%) 21 (51,2%) 10 (24,4%) 2 (4,9%)
> 55 pg/ml – 1 (25%) 3 (75%) –
BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; E2 (oestradiol) — estradiol; T (testosterone) — testosteron
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i nadczynność tarczycy. Podwyższone stężenie estradiolu
obserwowano również u bardzo otyłego mężczyzny
(BMI > 40 kg/m2), najprawdopodobniej wskutek nasi-
lonej aromatyzacji androgenów, oraz przejściowo
u dwóch mężczyzn zażywających odżywki dla spor-
towców o nieznanym składzie. W dużym odsetku męż-
czyzn z grupy kontrolnej i pacjentów z hipogonady-
zmem stężenia estradiolu mieściły się poniżej granicy
czułości metody, czyli poniżej 20 pg/ml (odpowiednio:
69,1% i 71,9%), istotnie częściej niż w I i III grupie pa-
cjentów z ginekomastią (odpowiednio: 43,9% i 35,3%;
p < 0,01). Przedstawiono to na rycinie 3. Pomijając
wyniki poniżej 20 pg/ml, nie stwierdzono istotnych róż-
nic w stężeniach estradiolu między badanymi grupami
a grupą kontrolną (mediany odpowiednio: 24,4 pg/ml,
24,8 pg/ml i 26,2 pg/ml vs. 27,4 pg/ml; NS).
Nie zaobserwowano istotnych różnic pomiędzy ba-
danymi grupami (I, II, III i kontrolną) w stężeniach FSH
(mediany odpowiednio: 4,4 U/l, 3,5 U/l, 3,5 U/l i 4,0 U/l;
NS), PRL (mediany: 5,3 mg/l, 5,8 mg/l, 9,0 mg/l i 6,5 mg/l;
Rycina 2. Wykresy ramkowe przedstawiające: stężenia hormonu luteinizującego (LH), testosteronu (T), białka wiążącego hormony
płciowe (SHBG) i wolnego testosteronu (fT) w grupie kontrolnej (K) i grupach pacjentów z ginekomastią (I, II, III)
Figure 2. Box-and-whiskers plots showing the levels of luteinizing hormone (LH), testosterone (T), sex hormone binding protein (SHBP),
and free testosterone (fT) in control group (K) and in groups of patients with gynecomastia (I, II, III)
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NS) i TSH (średnie ± SD: 1,5 ± 0,8 mIU/l, 1,6 ± 1,0 mIU/l,
1,4 ± 1,1 mIU/l i 1,3 ± 0,8 mIU/l; NS).
Dyskusja
Dane kliniczne
Przedstawione wyniki potwierdzają częste występowa-
nie ginekomastii idiopatycznej (46% badanych męż-
czyzn), zgodnie z danymi z literatury [6]. W przypad-
kach przetrwałej ginekomastii pokwitaniowej nie są
również znane czynniki prowadzące do utrzymywa-
nia się zmian po wieku dojrzewania [1]. Hipogonadyzm
stwierdzono w 27% przypadków, co stanowiło wyraź-
nie wyższy odsetek, niż podaje Braunstein (10%) [1].
Prawdopodobnie wynika to z częstszego zgłaszania się
do Poradni mężczyzn z innymi objawami hipogona-
dyzmu poza ginekomastią, na przykład z zaburzenia-
mi potencji i erekcji, nieprawidłowymi proporcjami ciała
czy brakiem zarostu. Ginekomastia polekowa występo-
wała z częstością zbliżoną do podawanej w literaturze
(19% vs. 10–20%) [1]. Inne przyczyny ginekomastii po-
jawiały się sporadycznie.
W przedstawionej pracy ponad 67% pacjentów było
w wieku między 18. a 50. rż., tylko niecałe 10% poniżej
18. rż., a 23,2% powyżej 50. rż. Nie odzwierciedla to rze-
czywistego rozkładu częstości występowania gineko-
mastii w męskiej populacji, dotyczy ona bowiem po-
nad 2/3 chłopców w wieku dojrzewania [4, 13] oraz
mężczyzn między 50. a 70. rż. [5], natomiast między 18.
a 50. rż. występuje rzadziej (ok. 36%) [3]. Wydaje się, że
pacjenci z ginekomastią pokwitaniową trafiają głównie
do poradni pediatrycznych, a starsi mężczyźni rzadziej
zgłaszają się z tym problemem do lekarza. Ginekoma-
stia jest istotnym problemem natury psychicznej przede
wszystkim dla młodych mężczyzn.
Czas trwania ginekomastii może wpływać na moż-
liwości diagnostyczne i terapeutyczne. Tylko 28 męż-
czyzn z badanej grupy zgłosiło się w ciągu pół roku od
pierwszych objawów, czyli w aktywnej fazie gineko-
mastii, w której najłatwiej stwierdzić jej przyczynę.
Zaburzenia prowadzące do ginekomastii, na przykład
zmiany stężeń hormonów płciowych mogą być przejścio-
we [13–16]. Irahara i wsp. [17] wykazali zwiększoną eks-
presję aromatazy w tkankach pochodzących z gruczołów
piersiowych mężczyzn z ginekomastią w fazie aktywnej,
natomiast w tkankach pobranych od mężczyzn z długo-
trwałą, czyli włóknistą, postacią ginekomastii nie obser-
wowali takich zmian. Leczenie farmakologiczne jest rów-
nież najskuteczniejsze na wstępnym etapie, gdyż w fazie
włóknistej zmiany stają się nieodwracalne i mogą być sku-
tecznie leczone jedynie chirurgicznie.
Omawiane wyniki badań wskazują na to, że męż-
czyźni z ginekomastią łączącą się z hipogonadyzmem
mieli znamiennie wyższe BMI niż mężczyźni z grupy
kontrolnej. Zależność ginekomastii od masy ciała stwier-
dzano w innych pracach [5, 13, 18], a nadwagę i otyłość
uważa się za czynniki ryzyka. Dodatkowo, u otyłych
mężczyzn stwierdza się obniżone stężenie androgenów
[19], co po części wynika z nasilonej aromatyzacji w tkan-
ce tłuszczowej.
Badanie ultrasonograficzne piersi
W przeprowadzonych badaniach ultrasonograficz-
nych piersi u większości mężczyzn stwierdzano utka-
nie gruczołowo-tłuszczowe, często z udziałem tkanki
łącznej włóknistej o podwyższonej echogeniczności.
Przyczynami takiego obrazu USG były zarówno długi
czas trwania ginekomastii, jak i występowanie nadwa-
gi i otyłości. U mężczyzn z krótkotrwałą ginekomastią
tkanka gruczołowa była homogenna. Odpowiada to
obrazowi USG sutka żeńskiego, który u młodych ko-
biet zwykle jest jednorodnie gęsty i homogenny ultra-
sonograficznie, natomiast z wiekiem dochodzi do po-
wstania „luźnej” architektury gruczołu, pojawienia się
zrazików tłuszczowych i hiperechogenicznych prze-
gród łącznotkankowych [20]. Jest to zgodne z histolo-
gicznym podziałem na stadium aktywne, trwające
6–12 miesięcy, wiążące się z intensywną proliferacją zrę-
bu i nabłonka gruczołowego przewodów oraz stadium
stopniowego włóknienia i szkliwienia zrębu z zanikiem
tkanki gruczołowej [6, 21].
Wobec powyższego, korelacja objętości piersi z BMI
może po części wynikać z udziału zrazików tkanki tłusz-
Rycina 3. Stężenie estradiolu (E2) w surowicy w grupie kontrolnej
(K) i badanych podgrupach pacjentów z ginekomastią: I — idiopatyczną,
II — związaną z hipogonadyzmem, III — wywołaną lekami lub
innymi przyczynami
Figure 3. Serum oestradiol (E2) level in control group (K) and in
groups of patients with gynecomastia: I — idiopathic, II — associated
with hypogonadism, III — drug induced or associated with other
diseases
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czowej w zebranych wymiarach tkanki sutka. Niewo-
ehner i Nuttall [5] również opisują silny dodatni zwią-
zek BMI z wystąpieniem ginekomastii oraz ze średnicą
wyczuwalnej palpacyjnie tkanki piersi. Stwierdzone
korelacje objętości piersi ze stężeniami hormonów ozna-
czają, że im wyższe stężenie estrogenów oraz im niższe
stężenie testosteronu, tym większa objętość gruczołów
piersiowych. Zaburzenie równowagi między estroge-
nami i androgenami uznaje się za podstawowy czyn-
nik patogenetyczny ginekomastii. Wiąże się to z tym,
że estrogeny pobudzają proliferację nabłonka gruczo-
łowego piersi, natomiast androgeny działają hamująco
na ten proces [22].
Wyniki badań hormonalnych
W prawidłowych warunkach testosteron hamuje roz-
wój gruczołów piersiowych u mężczyzn, wobec czego
jego niedobór stanowi ważny czynnik ryzyka gineko-
mastii. W niniejszej pracy w znamiennym odsetku męż-
czyzn z grupy badanej (27%) stężenie testosteronu było
obniżone. Jednak również w grupie kontrolnej znala-
zło się kilku mężczyzn bez ginekomastii ze stężeniem
testosteronu poniżej 3,5 ng/ml. Obserwacje mężczyzn
z hipogonadyzmem potwierdzają, że nie we wszyst-
kich przypadkach jest to czynnik wystarczający do wy-
wołania ginekomastii [23].
Hiperestrogenizm zwykle prowadzi do przerostu
gruczołów piersiowych u mężczyzn, jednak jest on
rzadkim zjawiskiem. Stwierdzenie podwyższonego stę-
żenia estradiolu w surowicy powinno zawsze prowa-
dzić do próby ustalenia jego przyczyny, a przede
wszystkim wykluczenia obecności nowotworów pro-
dukujących estrogeny.
W pracy zastosowano metodę oznaczania stężenia
estradiolu w surowicy o dolnej granicy czułości 20 pg/ml,
co w dużym odsetku badanych nie pozwoliło na wy-
znaczenie dokładnej wartości. Można uznać, że wartości
do 20 pg/ml, mieszczące się w granicach niskich prawi-
dłowych stężeń tego hormonu w męskim organizmie,
są mało istotne dla powstania ginekomastii. Niemniej
jednak zwraca uwagę fakt, że u prawie 70% badanych
z grupy kontrolnej stężenia estradiolu wynosiły poni-
żej 20 pg/ml, podobnie jak u mężczyzn z hipogonady-
zmem, u których brakuje substratu dla aromatazy.
Niskie stężenia estradiolu występowały istotnie częściej
niż wśród pozostałych pacjentów z ginekomastią. Być
może jednak u mężczyzn chorych na ginekomastię bez
towarzyszącego hipogonadyzmu mamy do czynienia
z nasileniem aktywności aromatazy i w konsekwencji
konwersji testosteronu do estradiolu. Mimo zwiększo-
nej aromatyzacji, stężenia estradiolu w surowicy mogą
wciąż mieścić się w granicach normy, gdyż jedynie
w pośredni sposób odzwierciedlają jego metabolizm
w tkankach obwodowych. U mężczyzn główną rolę
odgrywa lokalna synteza estrogenów i ich oddziały-
wanie intrakrynne i parakrynne [24], a stężenia estro-
genów w tkance, na przykład piersi, mogą być wielo-
krotnie wyższe od stężeń w surowicy [25]. Na mode-
lach zwierzęcych obserwowano rozwój ginekomastii
zarówno u myszy transgenicznych MMTV-arom+,
u których zwiększona synteza estrogenów w tkance
sutka w nieznacznym stopniu wpływała na ich stęże-
nia we krwi [26, 27], jak i u myszy AROM+, u których
nasilona nadekspresja aromatazy dotyczyła wielu tka-
nek i prowadziła do wzrostu stężenia estrogenów
w surowicy [26].
Biosynteza estrogenów, poza tym, że wynika z ak-
tywności aromatazy, jest ściśle zależna od dostępności
i stężenia w surowicy substratów, takich jak: testoste-
ron, androstendion, DHEA i DHEA-S [24]. Siarczan de-
hydroepiandrosteronu jest słabym androgenem nad-
nerczowym i nie oddziałuje bezpośrednio na gruczoł
piersiowy. W pracy wykazano istotnie obniżone stężenia
DHEA-S u pacjentów z ginekomastią i hipogonady-
zmem w porównaniu z grupą kontrolną. Może to wy-
nikać ze zmniejszonej produkcji DHEA-S lub zwiększo-
nej konwersji do estrogenów [16].
Złożony metabolizm estrogenów i androgenów oraz
dynamika tych procesów wywołująca istotne zmiany
w stężeniach hormonów w czasie [28] utrudniają oce-
nę zaburzeń hormonalnych prowadzących do gineko-
mastii. Wydaje się, że podstawowe znaczenie mogą
odgrywać lokalne stężenia estrogenów. Zapewne dla-
tego dotychczasowe badania dotyczące stężeń estroge-
nów w surowicy w ginekomastii pokwitaniowej i idio-
patycznej dają sprzeczne wyniki [13–15, 18, 29–31].
Wyniki badań uzyskane w grupie mężczyzn z gine-
komastią idiopatyczną są szczególnie interesujące.
Mimo że stężenia badanych hormonów mieściły się
w zakresie normy, to jednak stwierdzono istotnie wyższe
stężenia SHBG w porównaniu z grupą kontrolną. Stę-
żenie SHBG może wzrastać wraz z wiekiem i stężeniem
estrogenów, jednak grupa mężczyzn z ginekomastią
idiopatyczną nie różniła się istotnie od grupy kontrol-
nej tymi parametrami.
Białko wiążące hormony płciowe to białko transpor-
tujące androgeny i estrogeny do tkanek docelowych,
regulujące stężenie frakcji biodostępnej hormonów
i pośrednio wpływające na siłę ich oddziaływania na
tkanki docelowe [32]. Najnowsze badania wskazują
dodatkowo na aktywną rolę SHBG w przekazywaniu
sygnału przez błonę komórkową, za pośrednictwem
specyficznego receptora błonowego. Sygnał zależny jest
od hormonu związanego przez SHBG oraz typu komór-
ki, na którą ten kompleks oddziałuje. Co więcej, SHBG
może być syntetyzowane w tkankach docelowych dla
hormonów płciowych, prawdopodobnie modyfikując
efekty ich działania [33].
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W wynikach tej pracy wykazano, że we wszystkich
grupach mężczyzn z ginekomastią stężenie SHBG jest
znamiennie wyższe w porównaniu z grupą kontrolną.
Może to świadczyć o znaczeniu tego czynnika w pato-
genezie ginekomastii, na przykład istnieniu dyskret-
nych różnic w stężeniach wolnych lub biodostępnych
hormonów płciowych, zależnych od poziomu białka
wiążącego. Pewne znaczenie mogą również odgrywać
słabo jeszcze poznane, dodatkowe funkcje SHBG jako
regulatora odpowiedzi komórki na działanie hormonów
płciowych [33]. Podwyższone stężenie SHBG i obniżo-
ne stężenie wolnego testosteronu u pacjentów z mło-
dzieńczą ginekomastią opisali wcześniej Biro i wsp. [13].
Wnioski
Szczegółowe badanie kliniczne i określenie profilu hor-
monalnego umożliwia dokonanie podziału na trzy gru-
py mężczyzn chorych na ginekomastię: idiopatyczną,
zależną od hipogonadyzmu oraz polekową i związaną
z innymi chorobami. Obecnie w blisko połowie przy-
padków (46%) nie udaje się ustalić przyczyn gineko-
mastii. Subtelne zaburzenia hormonalne, takie jak pod-
wyższone stężenie białka wiążącego hormony płciowe,
które nie są wykrywane podczas standardowej diagno-
styki pacjentów z ginekomastią, mogą również leżeć
u jej podłoża.
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